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SUMARIO 
Uma serie de questoes referentes a asma mant@m-se actuais e 
motivam a investiga~ao cientifica nesta area. A defmi~ao ideal de asma 
ainda nao e consensual, o que levanta problemas importantes na 
execu~ao de trabalhos, quer clinicos, quer epidemiologicos. As diferentes 
classi fica~oes de asma, de acordo com a gravidade ou etiologia, sao 
tambem urn obice para a padroniza~ao do tratamento. A rela~iio entre 
RSB, atopia e asma niio esta completamente esclarecida. 0 papel da 
RSB, quer no diagnostico quer na monitoriza~iio da eficacia terap@utica, 
e uma questao particularmente actual, pela sua liga~iio evidente com os 
novos conceitos subjacentes a fisiopatologia da asma. Tudo indica que a 
prevalencia da as rna e da sua gravidade esta a aumentar. As causas desta 
tend en cia' sao pouco claras e, por isso, objecto de estudo. A mortaUdade 
referida a asma esta a aumentar em muitos paises e este aumento 
preocupa a comunidade cientifica, sendo o esclarecimento das suas 
causas urn dos objectivos de diversos trabalhos em curso. No campo da 
terapeutica, embora se tenham obtido consensos alargados, muito se 
pode ainda esperar das novas drogas inibidoras dos mediadores da 
intlama~ao. 
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SUMMARY 
Several doubts concerning asthma are still update and lead to the 
research in this field. The definition of asthma shows gaps which hamper 
the execution of epidemiological studies and turn comparisons useless. As 
there is not a unique grading ofseverity, this hinders the standardisation 
of the treatment. The rela tionship of asthma with atopy and hiperrespon-
siveness (BHR) is not clear. The role of BHR in the diagnosis and 
therapeutics performance is a actual question because of fi siopatology 
involved. Several reports prove that asthma prevalence and mortality are 
increasing. The explanation of this trends worris the scientific commu-
nity and promotes scentific research. There are internationals therapeu-
tic rules but new drugs acting on the inflammatory mediators may show 
very important. 
Key-Words: Epidemiology, Asthma. Atopy. Hiperresponsiveness, 
Prevalence, Mortality, Revision. 
JNTRODUC,:AO 
A asma e uma doen~a conhecida desde a Antigui-
dade. Papiros egipcios datados de 2000 AC referem 
esta patologia (30), mas e com Hip6crates (460-370 
AC) que a asma ganha identidade especifica (30). 
Muito mais tarde, no seculo XVII, surgiu a primeira 
publica~ao sobre esta afec~ao (41) e, finalmente, na 
segunda metade do seculo XX, com o advento da 
cpidemiolo'gia modema, passou a ser considerada urn 
problema de saude publica, com morbilidade e 
mortalidade significativas (128.131). 
Actualmente, sao inumeras as publica~oes referen-
tes a asma. Tenta-se explicar a sua fisiopatologia, a 
sua hist6ria natural e optimizar o seu diagn6stico e 
tratamento. A comunidade cientifica aceita que o 
diagn6stico de asma e uma senten~a para toda a vida, 
pelo que, na impossibilidade de proporcionar a cura, 
os clinicos tern procurado reduzir os periodos sinto-
maticos e a sua gravidade, encontrando consensos de 
tratamento e de apoio medico aos doentes asmaticos 
{60.135). 
A realidade da asma nao e igual em todas as 
regioes do Globo. Os dados epidemio16gicos sao 
muito diferentes de pais para paise nao e facil expli-
car esta varia~ao. As atitudes terapeuticas tern evolui-
do paralelamente a compreensao da fisiopatologia. Os 
346 Vol.IW4 
dados epidemiol6gicos nem sempre acompanharam 
csta evolu~ao. 0 paradoxo da asma (87) e exactamen-
tc este: apesar da crescente compreensao dos meca-
nismos fisiopatol6gicos e da diversidade das medidas 
terapeuticas disponiveis, as suas morbilidade e 
mortalidade tern aumentado na maioria dos paises 
ocidentais ( 18.105.134 ). Este paradoxo continua a 
motivar muitos investigadorcs, quer na pesquisa 
cientifica, quer na organiza~ao de reunioes onde se 
procura encontrar consensos largos que nos penni tam 
orientar convenientemente a investiga~ao (135). 
Oefini~ao 
A defini~ao de asma tern sido urn 6bice a execu~o 
e interpreta~ao de alguns estudos cientificos. A 
obtenc;:ao de uma defini~ao ou de urn marcador seguro 
de asma que seja aceite por toda a comunidade 
cientifica tem demorado. Este facto toma dificil a 
interpreta~ao e compara~ao de estudos sobre bjst6ria 
natural, causas, factores de risco e progn6stico (135). 
E compreensivel esta dificuldade, ja que o quadro 
clinico, a etiologia, a gravidade e mesmo o progn6sti-
co podem ser muito diferentes de caso para caso. As 
diferentes defini9oes que tern sido propostas falham 
pela sua incapacidade para serem utilizadas como 
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marcadores de asma, quer na clinica, quer na investi-
gac;ao. Em 1958, no "Ciba Foundation Guest Sympo-
sium" (28), encontrou-se uma das primeiras definic;oes 
consensuais: "doen~a caracterizada pela constri~ao 
generalizada das vias aereas, como modifica~ao da 
gravidade em curtos periodos de tempo, qoer 
espontanea, quer sob ac~iio terapeutica, excluidas 
as doen~as cardio-vasculares". A esta defini~ao 
adicionaram-se alguns conceitos que, pela sua falta de 
especificidade e porque fazem da definic;ao urn texto 
Iongo de eficacia reduzida, nao sao completamente 
consensuais: "Asma e uma doen~a inflamat6ria 
cr6nica das vias aereas na qual participam varias 
celulas como os mast6citos e os eosinofilos. Em 
individuos senslveis esta inflama~ao provoca 
sintomas que sao usualmente acompanhados por 
uma obstru~ao generalizada e variavel das vias 
aereas, que frequentemente e reversivel, quer 
espontaneamente, quer com tratamento, e causa 
aumento associado da sensibilidade das vias 
aereas a diversos estimulos (60)". Esta definic;:ao, 
apesar da sua complexidade, nao possui criterios que 
nos permitam separar, em estudos epidemiol6gicos, 
os casos dos controlos, sem uma razoavel margem de 
duvida. A introduc;:ao dos conceitos de inflamac;ao e · 
de bipersensibilidade nao a tomam mais especifica, 
pois estas duas caracteristicas estao frequentemente 
presentes em outras patologias das vias aereas como 
a bronquite cr6nica, a fibrose quistica ou a rinite 
at6pica (36.73). 
Diagn6stico 
Em termos clinicos, o diagn6stico de asma nao e 
dificil. Baseia-se nas informac;oes da h.ist6ria clinica 
complementadas pelo exame fisico e explorac;:ao 
funcional respirat6ria. Os sintomas mais frequentes, 
como as sibilancias, dispneia, tosse, e opressao 
ton\cica, que podem aparecer isolados ou em associa-
c;:ao, nao permitem, por si s6, o diagn6stico. No 
en tanto, o seu caracter recorrente e o seu aparecimen-
to ap6s a exposic;:ao a factores conhecidos como 
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desencadeadores de asma, ou em horas nocturnas, 
tornam muito provavel o diagn6stico. A existencia de 
urn exame fisico nonnal, Ionge de excluir o diagn6s-
tico contirma-o na maioria das vezes. De facto, o 
exame fisico e usualmente normal grac;:as ao apareci-
mento epis6dico da sintomatologia, podendo tambem 
ser normal quando o doente esta sintomatico (60). 
A demonstrac;ao de obstruc;ao variavel do fluxo 
aereo e determinante para o diagn6stico. Os asmaticos 
podem apresentar volumes e debitos expirat6rios 
reduzidos, ansas debito-volume concavas e aumento 
da capacidade residual funcional, do volume residual 
ou de ambos (74). Na ausencia de alterac;oes espiro-
metricas, a exis~encia de hipersensibilidade bronquica 
a estimulos inespecificos confinna o diagn6stico 
(36,47). 
A existencia de atopia, definida por sensibilidade 
cutanea OU pela determinayaO de niveis sericos de 
lgEs especificas superiores ao normal, nao deve ser 
bipervalorizada pois esta presente em cerca de 30% 
da populac;ao geral. A sensibilidade aos diferentes 
alergenios deve, no en tanto, ser pesquisada pois essa 
infonnac;ao e uti l no controlo da sintomatologia e do 
processo inflamat6rio. 
Em ep.idemiologia, o diagn6stico de asma e 
particulannente problematico, levantando dificulda-
des inegaveis a validayaO dos estudos efectuados e a 
comparac;ao dos resultados obtidos pelos diferentes 
autores. Em termos epidemiol6gicos, pode aceitar-se 
o diagn6stico de asma baseado.nos sintomas que lhe 
sao caracteristicos, no diagn6stico do medico assis-
tente, no tratamento anti-asmatico ou em anomalias 
funcionais caracteristicas de asma ( 18,24). Qualquer 
destes metodos isolados e insuficiente e em muitos 
estudos usam-se conjuntamento ( 19,22,24), originando 
metodologias diferentes que impossibilitam compara-
c;oes posteriores. 
Classifica~ao 
A asma classifica-se de acordo com a etiologia ou 
Vol. l N°4 347 
REVISTA PORTUGUESA DE PNEUMOLOGlA 
a gravidade. Em qualquer dos casos, esta classifica((ao 
ajuda a estabelecer o tratamento e a definir o prog-
n6stico. 
Entre OS asmaticos, num grupo de doentes nao e 
possivel detinir uma causa ambiental responsavel 
pelo aparecimento da asma e dos seus sintomas. 
Aceita-se, actualmente, que estes doentes tern asma 
intrinseca ou criptogenea. E possivel definir urn outro 
grupo cuja asma, extrfnseca, e seus sintomas apare-
cem associados a factores extemos. Estes doentes tern 
atopia e predisposir,:ao para dcsenvolver resposta 
mediada por IgEs, mast6citos e eosin6filos aos 
alergenios ambientais comuns. 
Trabalhos recentes (23) mostram que existe associ-
ac;ao entre os niveis sericos de lgE e indices de asma 
em todos os grupos etarios e em asmaticos "nao 
at6picos", o que faz pensar que a asma podeni ser 
uma doenr,:a resultante de resposta intlamat6ria da 
mucosa a alergenios ambientais ou end6genos ( 106) e 
lira valor a divisao entre criptogenea e nao criptoge-
nea. 
Nas crianr,:as com menos de 5 anos, a asma resiste 
a qualquer classifica<rao porque o diagn6stico baseia-
-sc. exclusivamente, em caracteristicas clinicas ( 126). 
No entanto, devem evitar-sc termos como bronquioli-
te recorrente ou bronquite sibilante, usando preferen-
cialmente a designa((ao de asma, estimulando deste 
modo a implementa<;ao de estrategias de terapeutica 
anti-asmatica (126.129). 
Woolcock (135) classifica a asma, de acordo com 
a gravidade, em 4 graus: a) Epis6dica, quando ocorre-
ram ataques no ultimo ano sem evidencia de anomali-
as das vias aereas nos intervalos das crises; b) Persis-
tente, quando sao demonstraveis anomalias das vias 
aereas nos intervalos das crises; c) Obstrutiva, se a 
func;ao pulmonar nunca fica completamente bern; d) 
Em remissao, se a func;ao pulmonar e normal, nao 
houve ataques ou nao foi necessaria terapeutica nos 
ultimos 12 meses. Existem outras classificac;oes 
baseadas na gravidade e grau de obstruc;ao das vias 
aereas(60) que sao muito semelhantes ou mesmo 
sobreponiveis a de Woolcock. 
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Hipersensibilidade bronquica 
A hipersensibilidade bronquica nao especifica 
(HSB). ou seja, a obstru~ao bronquica marcada 
como resposta a estimulos fisicos, quimicos ou 
farmacologicos que nas mesmas doses ou em doses 
maiores nao provocam qualquer resposta na 
maioria dos individuos (67), faz parte da definic;ao 
de asma majs alargada e actual (60). Todavia, ha 
autores para quem esta rcla<rao preferencial podera 
nao passar de uma associa~ao casual (62), reduzindo 
incquivocamente a importancia da hipersensibilidade 
no diagn6stico e na hist6ria natural da asma. Pattemo-
re e colaboradores (90), num estudo efectuado em 
2000 crian9as neozelandezas, confirmou a distribui-
<rao unimodal da HSB a histamina. Os seus dados 
mostram uma relayao marcada, mas imperfeita, entre 
a prevalencia da HSB e a prevalencia peri6dica (I 
ano) de sintomas ou cumulativa de diagn6sticos de 
asma: a HSB demonstrou-se em 52% das crian9as 
asmaticas, em 50% das sintomaticas e em 10% das 
crian<;as nao asmaticas e assintomaticas. Estes dados 
confirmam os de outros autores (98.100). 
Para avaliar correctamente a relayao entre HSB e 
asma e necessaria retlectir, mais uma vez, sobre a 
dcfinic;ao de asma. A obstru~ao variavel das vias 
aereas e uma caracteristica da asma. Pode demonstrar-
-se pela varia~ao dos valores espirometricos ao Iongo 
do dia, pela administra<rao de drogas broncodilatado-
ras ou pcla diminui<rao do calibre das vias aereas 
causada pela ac~ao de estimulos broncoconstritores, 
naturais ou artificiais. A HSB a metacolina 
correlaciona-se fortemente com a variayao ruuma dos 
valores cspirometricos (97.133), com a HSB desenca-
deada pelo exercicio (8) e pel a hiperventilayao com ar 
frio e seco (84). Portanto, a HSB a metacolina ou a 
hi stamina correlaciona-se muito bern com a obstru((ao 
varia vel das vias aereas de causa natural e, logo, com 
a asma (32). 
No entanto, ex.istem discrepancias entre as preva-
lencias de asma, sintomas e HSB justificaveis por 3 
razoes (32). A HSB nao e constante no asmatico nem 
no assintomatico. A sua variabilidade e, provavel-
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mente, tao grande como a das outras caracteristicas 
clinicas da asma (37). lndividuos "assintomaticos" 
referem, ap6s exercicio, sensavoes que se repetem 
com a estimulayao por histamina (31 ), mas que nao 
identificam como queixas. A terceira razao est:i 
relacionada com a definiyao de asma. Aceita-se 
actualmente que os sintomas e a obstru9ao variavel 
sao consequencia da inflamac;;ao. No entanto, segundo 
alguns autores (43,48), a inflamaviio relaciona-se com 
os sintomas mas nao com a variabilidade da obstru9ao 
ou HSB, ao contrario do que acontece com a inflama-
viio da bronqujte cr6nica ou dos fumadores que se 
relaciona bern com obstruyao variavel e HSB (93). Por 
outras palavras, a definiyao de asma, que se aceita 
actualmente, continua a mostrar falta de rigor (32). 
Se, porum lado, estudos executados na populayao 
geral reduzem o interesse da HSB na pratica clinica 
da asma (14.62,90), poroutro, autores como Cockcroft, 
1-Iargreave e Woolcock afirmam que quando a espiro-
metria e nonnal, o estudo da HSB a histamina ou a 
metacolina se relaciona bern com a obstru9iio variavel 
e mante~ interesse clinico na exclusao ou confirma-
c;;ao do rnagn6stico de asma, na asma ocupacional e na 
monitorizavao do efeito anti-in1lamat6rio da terapeu-
tica instituida. 
Lockart definiu, em 1989 (67), as 4 questoes 
relativas a HSB que na sua opiruao se man tern actua-
is: I) quais os efectores responsaveis pela obstruyao 
bronquica; 2) como se activam estes efectores; 3) qual 
eo contributo da HSB provocada para a compreensiio 
da HSB espontanea; 4) qual a relayao da HSB com a 
asma. Todas estas questoes se mantem actuais. A 
Ultima, pelo seu interesse cliruco, tern estimulado, 
como vimos, o interesse cientifico de autores de 
merito reconhecido e continuara a ser uma via de 
investiga9ao privilegiada. 
A to pia 
A atopia, ou a tendencia para desenvolver 
respostas imunes mediadas por anticorpos lgE 
apos a exposi~ao a alergenios ambientais, e urn 
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marcador de doenya alergica demons travel na maioria 
dos doentes asmaticos. A positividade da sensibilida-
de cutanea a urn alergenio ou o nivel serico elevado 
de uma lgE especifica permitem o diagn6stico de 
atopia. Os valores apontados para a sua prevalencia 
sao muito variaveis. Nos estudos publicados, ela varia 
entre 15 e 50% (33,82.106,108). 
A atopia e determioada geneticamente, embora o 
tipo de hereditariedade nao esteja definido. Assumin-
do que o fen6tipo em causa implica niveis sericos 
elevados de IgE total. de IgEs especificas ou sensibili-
dade cutanea positiva, pode definir-se urn marcador 
genetico localizado no brayo Iongo do cromossoma 
II (20). No entanto, o desenvolvimento de doen¥a 
alergica depende tambem de factores ambientais, 
principalmente da exposiCfaO a alergenios. Segundo 
Turner ( 118), esta exposivao e particularmente impor-
tante se ocorre nos primeiros 6 meses de vida, asso-
ciada a Mbitos tabagicos matemos pre ou p6s-natais 
e a deficiencia de tgA no Ieite materna. 
A necessidade de exposic;:ao para o desenvolvi-
mento de sintomas, confirma-se pela baixa prevalen-
cia de sensibiJidade a acaros nas regioes em que, o 
clima conrnciona a baixa infesta9ao domestica, como 
e o caso dos Alpes Franceses. Lau e colaboradores 
demonstraram ser baixa a sensibilidade a acaros nas 
crian9as em cujo ambiente domestico a relac;:ao 
acaros/p6 era inferior a 2pglg (66). A importancia da 
exposic;:ao precoce, nomeadarnente a relaviio da 
esta9ao de nascimento com a Tesposta a alergenios 
prevalentes na mesma epoca, e confinnada por 
diversos auto res (21, 79, 125), em bora alguns trabalbos 
mostrem deficiencias metodo16gicas que retiram 
vatidade as conclusoes apresentadas (20) . Cogswell 
e Savilbeti (34,99) demonstraram que a alimentaviio 
com Ieite materna nao diminui o risco de doen9a 
alergica. 
0 habito tabagico associa-se a niveis sericos de 
lgE elevados (44), sem aumento da sensibilidade 
cutanea, sendo os fumadores mais sensiveis a alerge-
nios laborais (136). Magnusson (69) mostrou que 
filhos de maes fumadoras nao at6picas tinham no 
cordao umbilical niveis sericos de lgE elevados e 
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grande incidencia de doenc;as at6picas no primeiro 
ano de vida. Esta relac;ao entre os habitos tabagicos 
dos progenitores e a atopia dos filhos nao e consisten-
te na inffincia e adolescencia. Enquanto Ware (124) 
mostra uma relac;iio evidente entre os dois factores, 
Martinez (72) encontra-a apenas nos rapazes e Me 
Cullough (86) nega-a. 
0 desenvolvimento de asma nas crianc;as 
relaciona-se com a atopia definida por sensibilidade 
cutanea ou niveis sericos de IgE. Esta associac;ao 
observa-se tambem relativamente aos sintomas(20). A 
associac;ao entre atopia e HSB e menos marcada nas 
idades mais avanc;adas, em parte pelo efeito confundi-
dor dos habitos tabagicos, mas tambem porque o 
valor intrinseco dessa associac;ao diminui (16). 
Apesar da relac;;iio evidente entre atopia e HSB, 
alguns autores afinnam que esta ligac;ao poden1 nao 
ser causal. Poderia existir urn mecanismo comum 
responsavel pelo desenvolvimento de sensibilidade 
mediada por lgE e pel a HSB, ou uma I igac;iio genetica 
(49.109). A hip6tese da atopia e HSB serem dois 
epifen6menos independentes, nao relacionados 
causalmente, e apoiada por duas observac;oes. Nas 
crianc;as, a positividadc da sensibilidade cutanea 
desenvolve-se, frequentemente. depois do desapareci-
mento dos sibilos {71) e a correlac;ao entre os niveis 
sericos de lgE c asma mantem-se na ausencia de 
sensibilidade cutanea positiva (23). Isabella (tO), num 
estudo de 912 homens entre os 22 e 55 anos, mostrou 
niio existir relac;iio entre a lgE eo PD20 da metacoli-
na, em bora, segundo a autora, este facto se possa ficar 
a dever ao pequeno numero de hipersensiveis e a 
epoca em que se executou o trabalho. Nao sendo urn 
periodo polinico, podem ter sido excluidos os hiper-
sensiveis temporarios. 
A relac;iio entre atopia e asma, e a evidencia de que 
para o desenvolvimento da doenc;a alergica contribui 
marcadamente a exposic;ao precoce a alergenios. faz-
nos pensar que a prevenc;ao convenientemente orien-
rada podeni diminuir, a prazo, a prevalencia da asma. 
E necessaria saber quais os alergenios mais ligados a 
sensibilizac;iio dos asmaticos. A alergia a acaros 
associa-se a asma e seus sintomas (81.1 04,1 14.120). A 
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alergia a barata e ao pelo de gato relaciona-se com os 
sintomas (63.121) e a alergia a Alternaria, parece ser 
responsavel por reacc;oes asmatica fatais ou quase 
fatais (56,85). 
E previsivel que venhamos a assistir a execuc;iio de 
trabalhos cientificos que esclarec;am o papel da 
amamentac;iio materna e dos habitos tabagicos dos 
progenitorcs no desenvolvimento da doenc;a alergica. 
A relac;:iio entre atopia e HSB merece tambem estudo 
mais aprofundado e sera, com certeza, objecto de 
i nvestigac;ao. 
Prevalencia 
A asma e uma doenc;;a frequentc (7.20). A sua 
prevalencia difere de pais para pais e dentro do 
mesmo pais de regiao para regiao (49). As diferenc;as 
referidas na literarura mundial sao, em parte, reais, 
mas sao tambem con sequencia das diferentes metodo-
logias utilizadas (54). As deficiencias conhecidas na 
definic;ao da asma e a inexistencia de uma marcador 
seguro de asma. utilizavcl nos estudos epidemio16gi-
cos. tomam a detenninac;ao da prevalencia dificil em 
todas as idades (89). Nos adultos. os estudos da 
prevalencia apresentam problemas adicionais porque 
neste grupo etario e particularmente dificil obter 
amostras aleat6rias e separar os sintomas provocados 
pela bronquite cronica e pelo enfisema (40.75). Ao 
cstudar a prevalencia da asma, a maioria dos autores 
tern usado a prevalencia peri6dica em detrimento da 
prevalencia pontual ou cumulativa1, por ser a que 
melbor retlecte a real idade a estudar ( 6). 
A asma e mais prevalente na inffincia, a sua 
frequencia diminui na adolescencia e nos adultos 
jovens, tomando-se mais comum nos grupos etfuios 
mais elevados ( 15.89). Ha, no entanto, referencias 
relativas a paises em desenvolvimento que mostram 
1 Prevalencm pontual obtcm-se mdagando a existencta de sintomas 
asmaucos num detenninado momenta. prevalencia peri6dica obtem-se 
indagando a ex istenc•a dos sintomas num detcnninado periodo e 
prevalencta cumulauva obtcm-se indagando a existencia dos sintomas 
durante toda a vida. 
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prevalencia superiores na idade adulta. Os Papuas da 
Nova Guine apresentavam em 1970 prevalencia nula 
nas crian~as e de 0,28% nos adultos (5). Uma decada 
depois a prevalencia subiu nas crian~as para 0,6% e 
nos adultos para 7,3% (130). Acredita-se que este 
aumento tenha sido provocado pela infesta~ao domes-
tica com acaros (119)1• 
Como ja foi dito, a prevalencia da asma e muito 
variavel de acordo com a regiao estudada. Nos Esta-
dos Unidos e 5% (74); em Marrocos e 3% (13); na 
Tunisia e 2,3% (38); na Gambia rural e nula; na i1ha 
de Tristao da Cunha e 25% (70) e na regiao norte da 
ltaHa e 5% (89). Pode ainda afirmar-se que a asma e 
mais prevalente na Australia e Nova Zelandia do que 
nos restantes paises desenvolvidos e mais prevalente 
no Reino Unido do que no resto da Europa (45). 
Nas crian<;:as, a frequencia da asma tambem e 
muito variavel: na Noruega e I ,6% enquanto em 
certas zonas da Australia atinge 20,5% (77). 
Tudo indica que a prevalencia da asma aumentou 
na ultima decada (19). Num estudo executado na 
regiao sui do Pais de Gales em crian~as de 12 anos 
observou-se que de 1973 para 1988 a prevalencia de 
sintomas subiu de 17% para 22%; a hist6ria de asma 
de 6% para 12% e a de asma corrente de 4% para 9%. 
Nos Estados Unidos, a prevaH~ncia de asma em 
crian~as subiu de 3,1% em 1981 para 4,3% em 1988. 
Este aumento de 40% registou-se nas crian<;:as bran-
cas, cuja prevalencia e ainda inferior a das crian~as 
negras. Varias referencia apontam para o aumento de 
gravidade da asma evidenciado pelo aumento de 
intemamentos provocados pela asma (7,78,95). Este 
aumento foi, nos Estados Unidos, de 1970 para 1984, 
de 145% nas crian<;:as com menos de 15 anos (46) e, 
no Reino Unido, de 167% num perlodo de 8 anos (4). 
A prevalencia da asma profissional varia de 
acordo com a industria em causa. Pode observar-se 
em 30% dos trabalhadores relacionados com enzirnas 
proteoliticas, atingindo 5% nas industrias relaciona-
' A infestayiio por acaros nesta regiao do globo fo1 provocada pela 
•mporta(j:ao e uso de cobertores. Os niveis de infestayao quadriplicaram 
e relacionam-se como aumento de prevalencia da asma. 
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das com isocianatos (107). Os casos de asma profissi-
onal tern aumentado (25), sendo responsaveis, no 
Japao, por 15% de todos os casos de asma (64). 
Mortalidade 
A fisiopatologia da asma tern sido estudada 
exaustivamente. Os resultados, encorajadores, tern 
permitido a introduyao de drogas anti-asmaticas de 
reconhecida efic:kia. Todavia, apesar de ser conside-
rada uma causa de morte evitavel, assistiu-se a urn 
pico de mortalidade nos anos 60 no Reino Unido (50) 
e Australia (132}. Na Nova Zelandia ocorreu uma 
epidemia semelhante nos anos 60 e outra na decada 
seguinte (102). 
Durante os ultimos anos, a mortalidade por asma 
aumentou nesses e noutros paises - Estados Unidos, 
Fran<;:a e Alemanba (35.105,134) - apesar dos esforc;;os 
desenvolvidos para cornpreender esta tendencia e para 
conseguir a sua inversao. 
A 9.3 revisao da Classificac;;ao Intemacional de 
Doen<;:as, que ocorreu em 1979, nao pode, por si so, 
justificar este aumento (110,111.112) e muito menos as 
epidemias dos anos 60 e 70. A introdu~ao de terapeu-
ticas broncodi1atadoras com men or especificidade P 2 
pode ser uma das catisas das epidemias e do aumento 
de rnortalidade, bern assim como o aumento de preva-
lencia da asma e da sua gravidade (6,7,22). 0 uso de 
esquemas terapeuticos menos correctos, capazes de 
mascarar ternporariamente os sintomas e permitir a 
continua~ao do processo inflamat6rio (87), a mudan-
c;:as dos criterios de diagn6stico (24,54) e a falta de 
rigor na certifica<;:ao (58,68), podem ser outras causas 
da tendencia crescente nas taxas de mortatidade. 
Varios autores afirmam que a epidemia dos anos 
60 foi causada pelo uso de IsoprenaUna Forte® 
(91,117). Nos anos 70, a epidemia que ocorreu na 
Nova Zelandia teria sido provocada pela introduc;:ao 
do Fenoterol (91,113) no arsenal terapeutico. A possi-
bilidade de ocorreram mortes por causa cardiaca em 
doentes que usam P-agonistas em doses excessivas, 
em crises que cursam com dirninui~ao marcada da 
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Pa02 e do pH (91 ), e a re1ayao evidente entre a subida 
das taxas de mortalidade e a venda daqueles produtos 
(91) sao argumentos deterrninantes para justificar 
aquela teoria. No entanto, Stephan e Walker (123) 
afirrnam que a introduyao daquelas drogas nao pode 
por si so justificar os picos de 1960 e 1970. Na 
Dinamarca e Suecia assistiu-se, na altura, ao aumento 
das taxas de mortalidade sem que tenha existido 
introdu((iio no mercado dos produtos referidos (9,116). 
No Reino Uoido, a diminui((ao das taxas de mortali-
dade precedeu a diminui((ao da taxa de vendas, 
enquanto na Australia a taxa de vendas se manteve em 
valores reduzidos durante o periodo epidemico (117). 
Na Holanda, a entrada para o mercado de preparacoes 
com altas doses de ~-agonistas nao provocou aumen-
to nas taxas de mortalidade (123}, enquanto na Belgica 
esta entrada coincidiu com redu((ao de 40% nas taxas 
de morte por asma (116). Ainda relativamente ao pico 
observado nos anos 60, Higenbottam e Hay afirrnam 
que a diminuicao do uso de corticosteroides, por via 
sistemica, no tratamento das crises graves pode ser 
uma explicacao altemativa que nunca foi completa-
mentc estudada (53). 
0 uso generalizado de csquemas terapeuticos que 
privilegiam os ~-agonistas poden\ ser outra causa da 
subida das taxas. Estas drogas podem, teoricamente, 
aumentar a mortalidade por duas razoes. A sua aC(;ao 
broncodilatadora da ao doente uma falsa sensacao de 
seguranca que o con vida a entrar em contacto com os 
factores desencadeantes da inflama((ao, perpetuando 
a degradacao das vias aereas e tomando mais prova-
vel a ocorrencia duma crise grave e eventualmente 
fatal (87). 0 seu uso. continuado c isolado, como 
esquema terapeutico de manuten((ao, deve evitar-se 
(60). Por outro lado, varias referencias bibliograficas 
{91.113) apontam uma grande correlacao entre os 
casos fatais e o abuso de ~-agonistas. Estas drogas 
seriam responsaveis, como ja vimos, por mortes de 
origem cardiaca. 
0 seu uso constante nas situacoes de crise toma 
evidente que esta correla((ao pode ser casual e nao 
causal (123). 0 uso de ~-agonistas nas crises e uma 
constante, quer no ambulatorio, quer nos servicos de 
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urgencia. A introducao precoce de administracao de 
0 2 reduz marcadamente a possibilidade de ocorrerem 
efeitos secundarios indesejaveis e perigosos. 0 asma-
tico, c principalmente o seu medico, devem por isso 
estar conscientes da necessidade de recorrer rapida-
menle a ajuda medica quando reconhecem uma crise 
grave. 0 desenvolvimento de esquemas de tratamento 
domiciliario nipido, com administracao de 0 2, dimi-
nuiu drasticamentc a mortalidade por asma na cidade 
de Paris {12). 
0 rigor da certificacao j ustifica, em parte, a va-
riacao observada nas taxas de mortalidade. Os estudos 
efectuados neste campo moslram que as taxas estao 
hipervalorizadas na maioria das regioes estudadas 
(2.17.61.68.101). 0 rigor e menor nos grupos etarios 
mais elevados c a taxa de erros e quase nula no grupo 
etario entre os 5 e os 35 anos. Por regra, a taxa de 
falsos negat1vos e baixa, sendo excepcao o estudo 
executado na regHio de Olmsted (EUA) (58). No 
estado de Oregon (II). os cstudos de rigor da ccrti-
ficacao mostram resultados semelhantes aos obtidos 
no Rcino Unido (17) e na Nova Zclandia (1 01). A 
realidade da assistencia medica da rcgiao de Olmsted, 
e consequentemente a metodologia utilizada, e scgu-
ramentc a causa da discrepancia observada (58). 
Na maioria dos estudos de rigor da certificacao e 
observavel urn clevado numero de falsos positivos. A 
determinacao da taxa de falsos negativos e dificil por 
ser impossivel determioar os obitos por asma em doen-
tcs que, ou nunca tiveram esse diagn6stico ou, sim-
plesmente, nao e referido no certificado. Nao e possivel, 
por estas raz6cs, a partir dos dados obtidos nos estudos 
de rigor infenr uma taxa de mortalidadc corrigida. Estes 
trabalhos. entretanto, ajudam a conhecer a realidade de 
cada pais, contribuem para avaliar a eticilcia da terapeu-
tica e, final.mente, legitimam as comparacoes entre taxas 
de paises diferentcs ( 17). 
E possivel que caracteristicas ambicntais e geneti-
cas determinem variacoes nas taxas de mortalidade. E 
sabido que nos amerindios a taxa de mortalidade por 
asma e nula (94). Na Nova Zelandia a taxa de monali-
dade e no povo maori 18,9/1 0*51 ; na populacao 
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polinesia 9,4/1 0*5 e no caucasoide 3,4/10*5 (103). 
Adicionalmente, e possivel identificar grupos de 
risco, que apresentam crises de asma rapidamente 
progressivas e potencialmente fatais. cujas caracteris-
ticas clinicas e anatomopato16gicas sao diferentes das 
da maioria dos asmaticos. Estes doente poderiam, 
segundo Cheung, apresentar curvas dose-resposta, 
quando estimulados com metacolina, com quedas 
superiores a 60% e terem por isso risco aumentado de 
crises potencialmente fatais (26). 
0 aumento de prevalencia da asma e de crises 
graves podeni ser outra explicayao para a tendencia 
das taxas de mortalidade. A vivencia actual, quer em 
ambiente domestico, quer em ambiente profissional, 
facilita o contacto com os alergenios, o aparecimento 
de atopia (21,81,92) e de sintomas, aumenta a prevalen-
cia da asma e, secundariamente, a sua mortalidade. 
Aceita-se hoje, quase consensualmente, e existen-
cia, entre asmaticos, de grupos de risco relativarnente 
a ocorrencia de crises fatais (127). Estes grupos 
podem ser definidos por: a) I epis6dio de ventilayao 
mecanica; b) I epis6dio de acidemia por mal asmati-
co; c) 2 ou mais epis6dios de pneumomediastina ou 
pneumot6rax associ ados a mal asmlhico; d) 2 ou rna is 
hospitalizacyoes por mal asmatico. E tambem consen- · 
sua! que os principais factores responsaveis pelas 
mortes provocadas pela asma sao: I. Nao reconheci-
mento, pelo doente, da gravidade da crise; 2. Crises 
de asma com agravarnento rapido; 3. Nao reconheci-
mento, pelo medico, da gravidade da crise e 4. Atraso 
na cbegada ao servicro de urgencia. 
Reconhecidos os grupos de risco e as causas de 
morte mais importantes, cabe aos clinicos a imple-
mentacyao das medidas terapeuticas e de organizayao 
que permitam a inversao das actuais tendencias das 
taxas de mortalidade por asma. 
Terapeutica 
A terapeutica da asma tern acompanhado a evolu-
¥iiO do entendimento da fisiopatologia e os resultados 
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dos estudos epidemiol6gicos. As drogas utilizadas sao 
as mesmas desde ha algumas decadas; no entanto, a 
sua importancia relativa tern variado nos Ultimos 
a nos. 
Em 1937 a aminofilina intravenosa comecyou a ser 
utilizada nas crises (51); a isoprenalina apareceu nos 
anos 40 (65); em 1968 assistiu-se ao aparecimento do 
salbutamol (88). Em 1956 reconheceu-se ao acetado 
de cortisona o papel anti-asmatico (80) e mais tarde, 
em 1972, a cornunidade medica passou a poder contar 
com um potente ester6ide ap1icavel por via t6pica, o 
dipropionato de beclometasona (29). No campo das 
drogas preventivas ja tinha surgido em 1967 o cromo-
glicato diss6dico (57). 
Recentemente, com a compreensao da importancia 
da via t6pica na reducyao dos efeitos secundarios e na 
maior eficiencia das drogas vulgam1ente utilizadas, 
foram introduzidas no mercado varias formas de 
aplicacyao t6pica. 
A prevencyao dos sintomas e das crises eo princi-
pal objectivo da estrategia terapeutica actual. 0 
conhecimento dos factores responsaveis pela atopia, 
nomeadamente o contacto precoce com alergenios, 
motiva tambem atitudes preventivas. 0 afastamento 
do asmatico de ambiento alergenico e a primeira 
preocupacyao da classe medica. Em familias cujas 
criancyas sao potenciais asmaticas a prevenyaO deve 
iniciar-se a partir do parto. 
0 maior avancyo na terape~tica da asma foi a 
compreensao de que o broncoespasmo niio e a causa 
da asma, mas simplesmente o resultado da inflama9ao 
das vias aereas (53). Os broncodilatadores perderam 
o seu papel curativo, tornando-se importante, apenas, 
no alivio sintomatico. A introdu9ao das drogas 
preventivas, e principalmente dos ester6ides inalados 
(55), demonstrou que o seu uso regular, diminui a 
labilidade bronquica, os sintomas eo uso regular de 
broncodilatadores. A sua aplicayao durante os Ultimos 
20 anos mostra que os efeitos secundarios sao irrele-
vantes (115), mesmo nas crianyas (122). 
Recentemente foram introduzidos no mercado P 2-
agonistas de Jonga duracyao. Embora estudos prelimi-
nares mostrem que nao devem ser usados para aHvio 
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sintomatico, o seu papel no tratamento da asma ainda 
nao e claro. Alguns autores atirmam que OS P2-
agonistas de longa dura<;:ao devem ser utilizados 
quando os ester6ides inalados nao conseguem o 
controlo dos sintomas, especialmente os noctumos, 
antes de aumentar a dose dos esrer6ides (39), enquan-
to outros defendem o contrario (60). 
A clinica da asma e variavel de doente para doente 
e no mesmo asmatico tern fases de agudiza<;ao sinto-
matica. A defini<;:ao do esquema terapeutico deve 
depender da gravidade e frequencia dos sintomas (60). 
A introdu<;:ao de fitnnacos adicionais, a dose e a 
frequencia da sua toma dependem, a cada momento, 
da gravidade das asma. 
0 primeiro passo terapeutico sao OS P2-agonistas 
de curta dura<;:ao, em "S.O.S.", nao devendo ser 
utilizados mais de 3 vezes por semana. 
Sea necessidade de recorrer aquela medica<;:iio for 
mais frequente que o referido deverao introduzir-se 
drogas anti-inflamat6rias, o cromoglicato diss6dico 
ou ester6ides inalados, administradas diariamente. 
Nesta fase, os P2-agonistas de curta dura<;:ao podem 
ser usados para alivio sintomatico, sem exceder as 4 
tomas diarias. Quando este esquema e insuficiente 
para controlar os sintomas, pode aumentar-se a dose 
dos ester6ides (dipropionato de beclametasona -DPB) 
ate 800J.Lg dianos e adicionar outro anti-inflamat6rio, 
nedocromil ou cromoglicato dissOdico. 
0 passo seguinte consiste no aumento do DPB 
para I OOOJ.Lg diarios, no uso de P2-agonistas de 
tonga dura<;:iio, de reofilinas, de anti-colinergicos e 
P2-agonistas de curta dura<;:iio em "S.O.S.", sem 
ultrapassar, neste caso, as 4 tomas dianas. 
Se este esquema terapeutico nao e suficiente para 
atingir os objectivos desejados as doses de DPB 
deveriio ser superiores a I OOOJ.Lg ou, em altemativa, 
podem ser introduzidos os ester6ides orais, mantendo 
a terapeutica broncodilatadora da fase anterior (60). 
A identifica<;:iio dos mediadores de inflama<;ao 
permitiu o aparecirnento de novas drogas cujo efeito 
broncodilatador e anti-asmatico esta ainda em fase de 
estudo. Os antagonistas do factor de activa<;iio de 
plaquetas (52) e os inibidores dos leucotrienos (42,96), 
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agora em fase de avalia<;:ao de eficacia clinica, pode-
rao abrir novas perspectivas no tratamento da asma, 
mas s6 devem, por agora, ser utilizados em estudos 
controlados. 
Epidemiologia da Asma em Portugal 
Desde I 983 que se conhecem val ores de referencia 
para a prevalencia da asma em Portugal. A pubUca<;ao 
do lnquerito Nacional de SaUde (59) perrnitiu avaliar 
a frequencia daquela patologia na popula<;:ao geral. Os 
dados obtidos para a prevalencia da asma estao de 
acordo com a maioria dos estudos nesta area. A 
prevalencia cresce ate a puberdade (0 a 4 anos-4,5%; 
5 a 9 anos-5,9%; I 0 a I 4 anos-7 ,4%), desce no inJcio 
da idade adulta (I 5 a 19 anos-4,3%; 20 a 29 anos-
4, I%; 30 a 44 anos-4,5%) e aumenta nas idades mais 
avan<;:adas (45 a 64 anos-9,3%; mais de 65 anos-
11,3%). Este estudo (59), de reconhecido valor 
referencial, diz respeito apenas a zona urbana de 
Lisboa. A metodologia utilizada privilegiou a preva-
lencia de djagn6sticos, nao sendo, neste campo, mujto 
especifica1• 
Em 1990, Chieira e colaboradores estudaram uma 
amostra de 577 mancebos durante a inspecQao rnilitar 
obtendo a prevalencia de 5,2% para a asma, 15,4% 
para a rinite alergica e 16,4% para a atopia. 0 inqueri-
to foi aplicado em condic;oes particulares, favorecedo-
ras de respostas positivas. No entanto, os valores 
obtidos sao perfeitamente aceitaveis. De real<;:ar o 
valor da prevalencia de atopia que nao pode ter sido 
alterado por factores indesejaveis e que ficou como 
primeiro valor de referencia oeste campo (27). 
Estudos feitos com base nos registos de observa-
c;ao de clinicos gerais mostram resultados de preva-
lencia para a asma e atopia muito variaveis. As meto-
dologias utilizadas sao, muito provavelmente, a causa 
' A pergunta u1ilizada no •nquerito foi : "Diga-me se sofrc de asma ou 
bronquite asmauca" A fonnulao;iio da questiio niio pennlle saber se a 
pn:valenc1a obt1da e pontual , penodica ou comulauva c ad1ciona do•s 
diagn6sucos. 
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desta variar;:ao. Estes trabalbos incidem sobre popula-
r;:oes previamente seleccionadas, ou pela gravidade da 
doent;:a, ou pela decisao de recorrer a institui<;:oes 
medicas privadas. A amostra utilizada nao e aleat6ria 
e a metodologia de obtenr;:ao do diagn6stico de asma 
ou atopia nao e claramente definida nem consensual 
(76.83). 
A epidemiologia da bipersensibilidade bronquica 
e, pela sua estreita rela<;:ao com a asma, de extrema 
importancia. A compreensao da relat;:ao entre hiper-
sensibilidade, atopia e asma podera permitir tirar ila-
<;:oes sobre factores predisponentes para a asma. bern 
como avaliar o papel daquelas duas caracteristicas no 
diagn6stico e no controle da eficacia terapeutica. 
Em estudo realizado no Porto observamos uma 
amostra da popula<;:ao geral com idade compreendida 
entre 20 e 44 anos e encontramos a prevalencia de 
18,2% para a hipersensibilidade a metacolina e 22,9% 
para a atopia (definida por sensibilidade cutanea) (3). 
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Vimos que o estudo das taxas de rnortalidade foi 
determinante para a identiticat;:ao de praticas terapeu-
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